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　 　 【摘要】 　 鼠后肢缺血模型是用于研究外周动脉疾病的经典模型。 迄今已有鼠动脉结扎法、介入栓塞法、光化

学栓塞法、化学损伤、物理损伤和 Ameroid 收缩器法这六大类造模方法。 本文梳理了鼠后肢动脉解剖,对后肢各个

主要分支名称进行统一。 介绍了鼠后肢缺血模型的造模和模型评价方法,并比较现有方法的差异和优缺点,指出

鼠的品系、性别、年龄和麻醉方式对模型的可能影响。 总之,本文旨在为读者提供较全面的鼠后肢缺血模型的造模

方法,为研究者根据研究方向选择模型提供参考。
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【Abstract】　 The mouse hind limb ischemic model is a classic model used to study peripheral arterial disease. Six
modeling method have been used to date: arterial ligation, interventional embolization, photochemical embolization,
chemical injury, physical injury, and ameroid constrictor. This article reviews the anatomy of the murine hind limb artery
and unifies the names of the major branches of the hind limb. We also introduce the modeling and evaluation method used in
the mouse hind limb ischemia model, and compare the differences, advantages, and disadvantages of the existing method.
Notably, mouse strain, sex, age, and method of anesthesia may affect the model. This report thus provides a comprehensive
review of the modeling method of the mouse hind limb ischemia model and provides a reference for researchers to help them
to select appropriate models according to their research direction.
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　 　 据统计,全世界超过 2 亿人受外周动脉疾病

(peripheral arterial disease,PAD)的影响,在美国约

800 万人患有 PAD[1]。 PAD 是动脉粥样硬化导致

的进展性慢性动脉闭塞性疾病[2],需明确的是 PAD
通常意义上指除冠状动脉和主动脉以外的所有动

脉疾病[1]。 为避免混淆,本综述此次仅回顾 PAD 中

下肢动脉疾病的临床前模型构建方法,且本文中

PAD 特指下肢动脉疾病。
构建可靠、能模拟临床症状的 PAD 模型是做好

转化医学的重要环节。 下肢缺血作为 PAD 最重要

的病理改变,是诱发众多临床症状的重要原因。 因

此,构建下肢缺血模型作为 PAD 临床前模型,可以

为探索改善 PAD 患者下肢血流灌注的治疗方法提

供良好的工具。 研究者们已建立小鼠、大鼠、兔子

和猪等动物的后肢缺血模型[3-6]。 考虑到临床相关

性、成本、动物体积和可提供的组织材料量,鼠后肢

缺血模型在以上几类动物模型中更占优势[3,7]。 由

于小鼠有多种品系,因此比大鼠应用更为广泛。 由

于大鼠和小鼠是该模型中常用的啮齿类动物,因此

本综述只介绍大鼠或小鼠的后肢缺血模型,综述中

的鼠类特指大鼠和小鼠。 1998 年 Couffinhal 等[8] 首

次使用 C57BL / 6 小鼠构建的鼠后肢缺血模型,该模

型是现阶段 PAD 最常用的临床前模型[9-10],随后又

有研究者将该造模方法运用到大鼠上[11-13],该模型

主要用于治疗性血管新生研究或动脉形成机制探

索。 迄今为止,文献记录的大鼠或小鼠后肢缺血模

型的构建方法繁多,包括手术结扎[8]、介入栓塞[7]、

光化学栓塞[14]、物理[15-16]或化学损伤[17]和 Ameroid
收缩器法[18],以上方法都是基于减少甚至阻断目标

后肢主要血流灌注来达到目的,因此造模后的评价

也基于检测目标后肢血流灌注变化进行。 不同方

法在血流灌注恢复时间窗、副作用、循环细胞因子

水平、周围组织损伤程度等多方面存在差异。 这些

差异会干扰实验对血管新生或动脉形成的结果,进
而无法真实的反应实验药物疗效。 除此之外,鼠的

品系、性别、年龄、麻醉方法和手术方式也会对模型

本身血管新生或动脉形成造成影响[19-23]。
本综述旨在总结现有的鼠后肢缺血模型造模

和评价方法,对常见造模方法的优缺点进行比较。
同时分析可能对模型产生影响的因素,以供后续研

究选择合适的造模方法或进行优化提供参考。

1　 鼠后肢动静脉解剖概述

鼠腹主动脉分支出左右髂总动脉,髂总动脉向

远端又依次分支出臀前动脉、臀后动脉、髂股动脉、
髂外动脉和髂内动脉。 其中髂外动脉是鼠后肢的

主要供血动脉,髂外动脉经过腹股沟韧带后移形为

股总动脉。 股总动脉向远端依次分支出旋股外侧

动脉和近侧股动脉,并最终分出隐动脉和腘动脉。
臀前动脉和臀后动脉为股二头肌供血,髂股动脉和

旋股外侧动脉为股四头肌供血。 髂内动脉分支处

股深动脉和近侧股动脉为后肢内收肌群供血。 隐

动脉及腘动脉向远端多次分支为足部供血[24-26]。
相应的静脉伴动脉同行(见图 1)。

图 1　 鼠后肢动静脉及其供血肌肉解剖示意图

Figure 1　 Anatomy schematic diagram of murine hind limb arteries, veins and their blood-supplying muscles
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2　 现有造模方法

鼠 PAD 模型分为急性后肢缺血模型和亚急性

后肢缺血模型。 两种类型的后肢缺血模型采用了

不同的造模方法。 其中,鼠后肢急性缺血模型的造

模方法众多,是研究 PAD 使用最广泛的鼠类模

型[18]。 而相比之下鼠后肢亚急性缺血模型造模方

法单一,仅有一种造模方法。
2. 1　 急性后肢缺血模型

鼠急性后肢缺血模型通常是通过快速闭塞后

肢动脉构建。 后肢动脉的闭塞常通过结扎、电凝、
介入栓塞、光化学栓塞和物理或化学损伤等手段来

完成。 以上不同的急性后肢缺血模型造模方法之

间有着很大不同,并且同一造模方法下也可能存在

着数种不同的造模方式。

注:A:鼠后肢血管解剖简图;B:单次股动脉电凝或结扎;C:单次髂总动静脉电凝或结扎;D:单次髂总动脉电凝或结扎;E:股动脉与髂总

动脉双重电凝;F:股动脉双重电凝或结扎离断;G:髂外动静脉和股动静脉双重结扎离断术;黑色条状物表示血管的切割或剥离部位。

图 2　 不同手术方法简图

Note. A. Brief schematic illustration of vascular anatomy in the murine hindlimb. B. Single electrocoagulation or ligation of femoral artery. C. Single
electrocoagulation or ligation of common iliac artery and vein. D. Single electrocoagulation or ligation of the common iliac artery. E. Double
electrocoagulation or ligation of common iliac and femoral artery. F. Double electrocoagulation or ligation of femoral artery with dissection. G. Double
ligation and dissection of external iliac artery and vein and femoral artery and vein. The black bar indicates the cut or stripped sites of the vessels.

Figure 2　 Schematic illustration of various surgical methods

2. 1. 1　 鼠后肢动脉结扎

鼠后肢动脉结扎是 PAD 研究中使用最广泛的

造模方法。 该方法通常从鼠一侧后肢内侧切口,暴
露后肢动脉并于结扎后离断以达到后肢缺血。 另

一侧后肢作为对照用于造模评价中的对比而不进

行手术操作。 鼠后肢动脉结扎因结扎方式、结扎次

数、结扎位置以及离断与否而存在着多种不同的造

模方式,同时也因上述因素造成了鼠后肢缺血模型

血流恢复和血管新生模式的差异。
根据结扎方式的不同可分为不可吸收尼龙线

结扎法和电凝闭塞法。 而根据结扎次数可分为单

次结扎和双重结扎,也就是指结扎后肢动脉中的一

支或两支,如单次股动脉结扎和股动脉与髂总动脉

双重结扎。 双重结扎比单次结扎造成的后肢缺血

更严重,恢复时间也会更长。 当然,不同的结扎位

置也导致鼠后肢缺血情况的差异。 现有的手术方

法通常侧重于髂动脉[27]、股动脉及其分支的结

扎[8],其中部分手术方法对目标动脉周围静脉和神

经进行了剥离[28-30]。 还有,对于双重结扎后是否离

断两结扎部位间的血管,决定了模型的实验用途,
如股动脉双重结扎离断术后的模型就不适用于评

估动脉生成,但十分适合用于评估缺血性远端组织

的血管生成。
根据结扎方式、结扎次数、结扎位置和离断与

否对现有的鼠后肢动脉结扎模型进行分类,其方法

主要包括单次股动脉电凝或结扎[11,31-33]、单次髂总

动静脉电凝或结扎[30,34]、单次髂总动脉电凝或结

扎[11,31,35]、股动脉与髂总动脉双重电凝[31,36]、股动

脉双重电凝或结扎离断[8,12,31,35] 以及髂外动静脉和

股动静脉双重结扎离断术[23,37](见图 2)。 这 6 种手

术除了结扎方式、结扎次数、结扎位置以及离断与

否不同外,手术操作手法基本相似,都是从腹部或

腹股沟附近进行切开,暴露并游离出目标血管进行

操作。 该造模方法所使用的鼠类较为广泛,包括

C57BL / 6 小鼠[8,31,34]、C57BL / 6 遗传背景的基因敲
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除小鼠[30-31,33,35]、BALB / c 小鼠[38]、Lewis 大鼠[12] 和

Wistar 大鼠[11,13]。 根据不同的 PAD 类型,研究者还

会在鼠动脉结扎前对其进行干预已达到接近临床

疾病,如下肢动脉硬化闭塞症模型会使用高脂高能

饲料喂饲载脂蛋白 E(apolipoprotein E,ApoE)基因

敲除小鼠后手术[39],以及糖尿病性下肢缺血会先建

立糖尿病鼠模型后再手术[13]。
2. 1. 2　 介入栓塞

介入操作也因其创伤较小,对实验动物整体及

局部影响较弱而备受关注。 在鼠后肢缺血模型中,
已有不少研究使用介入栓塞的方法进行造模。 其

中大鼠因下肢动脉管腔较粗,容易行介入操作,颇
受研究者的青睐,如 Lewis 大鼠[7] 和 SD 大鼠[40] 于

既往文献中被用来造模。 介入栓塞法是通过鼠颈

动脉将导管送入,在造影引导下至髂动脉和尾部上

腹部上动脉间,注射栓塞剂对局部血管进行栓塞以

造成组织缺血。 既往用作栓塞剂的有水凝胶线[7]、
聚乙烯醇颗粒[40-41]和 N-丁基氰基丙烯酸酯[40]。 其

中,水凝胶线是介入栓塞中使用最广泛的栓塞剂。
2. 1. 3　 光化学栓塞

光化学栓塞是通过光化学反应诱导的后肢血

栓形成,进而造成后肢缺血的一种新型造模方法。
既往文献使用 ICR 小鼠[14,42] 和 Wistar 大鼠[43],通
过给鼠尾静脉注射光敏剂,再使用特定光源照射一

段时间后诱导局部动脉血栓形成。 常用的光敏剂

有赤藓红 B 和孟加拉玫瑰红,注射上述光敏剂后分

别使用冷白光或过滤绿光照射小鼠目标动脉 30 ~
40 min 诱导血栓形成[14,42-43]。 光敏剂可损害血管

内皮并在照明后的最初几分钟内诱导局部血小板

聚集而形成血栓。 该方法可以通过改变光束位置、
强度和光敏剂浓度来控制血栓大小及位置[44]。
2. 1. 4　 化学损伤

Kurz 等[17] 首次使用 SD 大鼠验证了氯化铁直

接作用于动脉表面会迅速诱导动脉内富含血小板

的血栓形成。 在氯化铁的刺激下通常会进展为完

全性血栓闭塞,进而完成后肢缺血模型造模[45]。 一

般在解剖显微镜下,在目标动脉上包裹一块浸泡过

氯化铁(10% ~ 50%)的滤纸(约 1 ~ 2 mm)。 滤纸

包裹动脉时长约为 3 min,随后取下[46]。 此时动脉

内血栓逐渐形成,最终导致血管完全闭塞。 既往文

献中也曾使用基因敲除小鼠进行造模,如 P2Y12 基

因敲除小鼠[46]和白细胞相关免疫球蛋白样受体基

因敲除小鼠[47]。

2. 1. 5　 物理损伤

现有的物理损伤法通常包括机械损伤和电损

伤,二者都是通过物理手段对动脉血管壁造成损

伤,继而诱发血小板黏附和附壁血栓形成。 机械损

伤使用柔性导丝在血管内部旋转而造成动脉内皮

损伤,随即诱发附壁血栓形成[15,48-49]。 损伤的动脉

中膜平滑肌细胞丢失和坏死在造模第 1 天同时发

生。 在随后的 14 d 内,血栓形成和血小板沉积从第

1 天的 100%逐渐衰减到 25%。 该模型通常使用蛋

白酶受体-1 缺乏的转基因小鼠,用于研究细胞增殖

和中膜增厚[49];另一种物理损伤是由微电凝器产生

穿透动脉血管壁的电流对动脉血管壁造成损伤,随
后诱导由血小板和纤维蛋白形成混合血栓[16,50]。
既往电损伤模型使用过 C57BL / 6 小鼠[16] 和 ApoE
基因敲除小鼠[50]。
2. 2　 亚急性后肢缺血模型

鼠后肢亚急性缺血模型使用 Ameroid 收缩器进

行造模[18,51]。 Ameroid 收缩器由不锈钢外壳包裹,
内层是酪蛋白的环状物。 酪蛋白是一种吸湿性物

质,吸收体液后会缓慢膨胀。 不锈钢外层迫使酪蛋

白向内膨胀,最终阻断目标动脉血流[52]。 在鼠后肢

亚急性缺血模型中 Ameroid 收缩器通常于 1 ~ 10 d
内逐渐关闭[53]。 在暴露并剥离出目标血管后,选择

合适尺寸的 Ameroid 收缩器固定在血管上即可完成

造模。 既往文献中使用了 C57BL / 6 小鼠[51,53]、
BALB / c 小鼠[54] 或 C57BL / 6 遗传背景的基因敲除

小鼠[53,55]。

3　 鼠后肢缺血模型常见评价方法

鼠后肢缺血模型的造模评价通常基于观察目

标肢体血流灌注的变化。 对于急性后肢缺血模型

的造模评价,通常在造模后立即对目标后肢进行血

管检查或血流灌注检测,并与对侧后肢(未行造模

操作侧)作对比。 而亚急性后肢缺血模型往往在造

模后的 2 周内进行多次检测来评价模型动物。 常见

的评价方法如下。
3. 1　 激光多普勒灌注成像

激光多普勒灌注成像是基于激光和红细胞之

间的相互作用引起的多普勒频移被记录并转换为

电信号上进行分析的结果[56]。 该技术能够用于监

测人体或动物组织血流灌注的情况。 激光多普勒

灌注成像作为一种非侵入性的组织血流灌注检测

方法,在同种实验条件下具有较高的一致性和可重
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复性,是使用最为广泛的评价鼠下肢缺血模型的

方法[22,26,56-57]。
3. 2　 微型计算机断层扫描

微型计算机断层扫描是一种 3D X 射线成像技

术,该技术与临床常见的 CT 扫描方式相同,有着扫

描尺度小、分辨率高、重复性高的特点,对于微小而

精细的结构能够实现体内高分辨率成像[58-59]。
3. 3　 核磁共振成像

核磁共振成像同样也能评价鼠后肢缺血模型

的造模效果,其中最常用的就是对比增强核磁共振

血 管 成 像 ( contrast enhanced magnetic resonance
angiography,CE-MRA)和时间飞跃法 (time of flight,
TOF) [40,60]。 其中,CE-MRA 是需要注射钆造影剂后

实现核磁共振血管成像,而 TOF 则不需要额外注射

造影剂即可完成血管成像。
3. 4　 单光子发射计算机断层成像术

Hendrikx 等[61]发现基于放射性同位素示踪剂

的单光子发射计算机断层成像术 ( Single-Photon
Emission Computed Tomography,SPECT)能够用于鼠

后肢的血流灌注检测。 SPECT 是无创、高分辨率、
高重复性的检测方法,但该检测方法对设备条件要

求较高且操作难度较大使其不能被广泛使用。
3. 5　 其他

除了上述的 4 种评价方法,还有新兴的对比增

强超声技术[62]、空间频域成像技术[63] 以及吲哚菁

绿标记的荧光实时显影技术[38,64] 等技术也用于鼠

后肢缺血模型造模评价中,且效果良好。

4　 各种造模方法的优劣对比

鼠后肢动脉结扎作为使用最广泛的鼠后肢缺

血模型有着众多不可忽视的优点。 该方法适用于

实验室条件要求不高、操作简单的科研环境,并可

参考已发表的论文以获取详细的操作流程或完整

的操作视频。 同时,此法易于找到目标动脉(尤其

是股动脉),死亡率低[65]。 这对于初次接触或尚不

熟悉动物实验的研究人员来说十分友好。 但该方

法因有创导致的局部炎症、手术过程中的神经刺激

及静脉创伤而被诟病。 有研究发现,手术导致的局

部炎症会影响血管新生相关细胞因子的水平[7]。
同时,在手术操作的过程中分离股神经、动脉和静

脉时,要避免损伤到股神经和静脉。 由于神经是血

管内皮生长因子的主要来源[66],在血管新生的过程

中发挥着重要作用,手术时对神经的破坏也会影响

血管新生和动脉生成[67]。 而股静脉受到损伤后,有
可能造成致命性的出血,虽然部分小静脉的出血可

以通过压迫法进行止血,但大静脉的撕裂往往更难

止血且常造成不良结果。 不过,部分研究者建议同

时结扎动静脉,以避免造成静脉损伤并提高可重

复性[32,37]。
而介入栓塞法和光化学栓塞法在根本上摆脱

了鼠后肢动脉结扎法中出现的局部炎症、神经损伤

和静脉损伤的干扰,保持了组织的完整性,降低了

炎症反应及感染的风险。 然而,这两种方法对实验

室条件、实验人员技术和资金都有更高的要求。 介

入栓塞要求实验人员要熟悉鼠的循环系统解剖,并
且在造模的过程中还要承担辐射的风险。 介入栓

塞学习难度高,造模时间相对较长,难以多人同时

开展造模,该方法对需要大批量造模的实验来说并

非最佳选择。 光化学栓塞作为无创的血管闭合造

模方法,具有高度的重现性[14]。 相比于动脉结扎模

型,光化学诱导模型血流恢复相对较慢,提供了更

长的治疗时间窗和更稳定的缺血模型。 而动脉结

扎法快速灌注恢复,让血管新生因额外治疗还自身

改善这个问题变得模糊不清。 有研究观察到,光化

学栓塞诱导的鼠后肢缺血模型中,鼠的症状表现随

着时间推移而逐渐出现组织变色、坏疽和截肢,与
临床病例的病程演变过程有着较高的契合性[14]。
同时,注射到鼠体内的光敏剂不会对器官功能产生

影响,鼠存活率高。 但该方法实验因没有对光源照

射的强度和大小作出统一的要求,后续仍需进一步

造模优化。
化学损伤法通过氯化铁溶液诱导动脉内血栓

形成,从而避免了离断或结扎等手术方法造成的额

外血管和周围组织损伤。 同时,该造模过程不需要

使用特殊设备诱导血栓形成。 该方法诱导的血栓

由血小板富集而成,在解剖显微镜下和人类动脉血

栓十分相似[45]。
物理损伤法中的机械损伤法在理论上可用于

下肢动脉缺血的造模,但既往研究大多将其应用于

内皮剥脱和中膜损伤血管中的研究[68]。 对于机械

损伤法诱导的下肢动脉缺血的运用,有待于进一步

评价并制定相关的标准化操作流程,以提高造模的

一致性。 而电损伤法最初用于观察血管新内膜形

成的动物模型。 随后再狭窄研究中的血管中膜增

厚也常通过该方法进行造模[16]。 由于对初始血凝

块形成进行标准化可能性较低,并且整个血管壁存
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在大量坏死,因此该模型不太适合用作新药疗效评

估的血栓形成[3]。
Ameroid 收缩器法作为亚急性后肢缺血模型虽

然是慢性下肢缺血的不完美模型,但也填补了非急

性后肢缺血模型的空白。 该法也存在着一些不足:
首先,Ameroid 收缩器比介入栓塞法造模花费少,但
相较于传统动脉结扎法更昂贵;其次,Ameroid 收缩

器如果插槽太浅,动脉可能会在收缩期间挤出,导
致造模失败;而酪蛋白在收缩器内分布不均匀会导

致闭塞率加快而失去慢性闭塞的意义[9];最后,该
方法诱导的后肢反应与急性后肢缺血模型不同,逐
渐闭塞的动脉与相应的侧枝代偿使得难以观察到

远端肢体的缺血和血管新生,并且相较于急性后肢

缺血模型,该模型后肢中剪切应力反应基因和炎症

基因缺乏上调[69]。 由此可见,该模型仍需更多的研

究来进行优化和改进。

5　 造模中的影响因素

对于后肢缺血模型造模方法导致的差异需要

重视外,造模中其他因素的影响也不可轻易被忽

略,否则会造成实验结果的偏差。 首先,不同品系

的鼠拥有完全不同的血流灌注恢复模式。 Helisch
等[20]观察了 C57BL / 6、BALB / c 和 129S2 / Sv 三种品

系的小鼠在双重股动脉结扎术后当天、第 7、14、21
和 28 天时血流灌注,侧枝的形成以及运动耐力的情

况。 结果表明原有的侧枝血管系统遗传差异会影

响股动脉闭塞后代偿性侧枝动脉生长的结果和组

织环境[20]。 其次,鼠的性别也会对模型本身造成影

响。 有研究发现 C57BL / 6J 的雌性小鼠在动脉结扎

手术后 7 d 血流灌注恢复比雄性小鼠低,这可能由

雌性小鼠后肢侧枝重构减少、血管生成减少、血管

舒张反应受损和血管收缩活性增加所致[21]。 并且,
鼠的年龄会影响缺血恢复的速度。 幼年(6 ~ 8 周

龄)鼠比老年(8 ~ 10 月龄)鼠血流灌注恢复更快、
更完整。 对于促血管新生的研究,老年鼠是最佳选

择,因为可能在治疗干预后观察到不同组之间更为

显著的差异。 而对于抗血管新生的研究,应优先选

择幼年鼠来更好的呈现实验结果[23]。 鼠的麻醉方

法也会影响造模。 有研究表明 α-激动剂可能诱导

早期外周血管收缩从而对实验结果造成干扰[19]。
氯胺酮和 α-激动剂的联合使用不适用于富含血管

平滑肌细胞血管系统的研究[22]。

6　 总结及展望

总的来说,现有的鼠后肢缺血模型的造模方式

较为多样,可供不同实验室条件及不同需求的研究

者进行选择。 而实验动物的选择,应根据实验需求

选择使用合适类型的大鼠或小鼠,若使用不同于既

往文献的大鼠或小鼠类型,可通过预实验探索可行

性。 但应注意如何选择与自身研究方向更为契合

的造模方法才是最重要的。 同时,现有的鼠后肢缺

血造模方式仍不完美,对于后肢慢性缺血模型的构

建仍在探索。 当下的造模方式无法很好的复刻临

床 PAD 患者的病理基础和病程进展。 并且,现有的

方法缺乏统一的标准,部分造模方法仍需要进一步

的优化。
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抗凋亡蛋白 BCL-XL 作为胃癌治疗靶点的可行性研究

　 　 我国是胃癌的高发大国,其中进展期胃癌具有治疗效果差、治疗方案少且复发率高的特点。 因此寻找

新的治疗靶点有助于改善进展期胃癌患者的预后。 凋亡逃逸是肿瘤细胞的主要标志之一,通过靶向促存活

BCL2 家族蛋白直接诱导细胞凋亡是一种很有前途的癌症治疗策略。 因此,了解支持癌细胞存活的分子机

制可以为潜在的靶向治疗提供分子基础。
来自中国医学科学院医学实验动物研究所肿瘤课题组的研究人员首先报道了 BCL2L1 基因和其编码的

促存活蛋白 BCL-XL 在胃癌中的作用以及 BCL-XL 靶向药物作用于胃癌的可行性。 结果显示,部分胃癌细

胞系的存活依赖于 BCL-XL 且 BCL-XL 抑制剂 A1155463、A1331852 药物活性显著高 ABT-263, 说明 ABT-
263 不是 BCL-XL 的最佳抑制剂;基于 VHL 的 PROTAC-BCL-XL DT2216 在胃癌细胞中具有药物活性且

DT2216 通过蛋白酶体途径以时间和剂量依赖的方式降解 BCL-XL 诱导胃癌细胞凋亡;BCL-XL 蛋白水平可

以有效预测胃癌细胞对 BCL-XL 抑制剂的药物敏感性;BCL2L1 基因拷贝数变异不能可靠地预测 BCL-XL 的

表达。
综上,该研究发现 BCL-XL 有可能是胃癌治疗的潜在靶点,尤其是在 BCL-XL 高表达的胃癌亚群中。 同

时该研究发现选择性 BCL-XL 抑制剂和基于 VHL 的 PROTAC BCL-XL 都能有效地杀死依赖于 BCL-XL 的胃

癌细胞。 此外,该研究发现 BCL2L1 拷贝数变异(CNV)不能可靠地预测 BCL-XL 的表达,但是 BCL-XL 蛋白

水平可以作为预测胃癌细胞对 BCL-XL 抑制剂敏感性的有效的生物标志物。 综上所述,该研究证明了 BCL-
XL 是特定胃癌亚群的潜在药物靶点。

　 　 该研究成果发表于《动物模型与实验医学(英文)》期刊(Animal Models and Experimental Medicine,
2023, 6(3):245-254, http: / / doi.org / 10.1002 / ame2.12330)。
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